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ramos impacientes la validación de
nuevos indicadores “fisiológicos” de
TSA -parámetros de consumo y oxi-
genación tisular, no sólo de transpor-
te- para su aplicación en la práctica
clínica diaria, más fidedignos que la
simple determinación de hemoglobi-
na8,11. Como indican García-Erce y
cols., se están obteniendo promete-
dores resultados en este campo (pre-
sión tisular de O2, índice de extrac-
ción de O2, latencia cerebral P300,
pH intramucoso gástrico y otros pa-
rámetros biológicos), y podríamos
presenciar pronto un uso más juicio-
so de un recurso tan valioso (y esca-
so) como la TSA11.
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Ventilación mecánica
no invasiva en un paciente
inmunodeprimido
con neumonía adquirida
en la comunidad y fracaso
multiorgánico
Sr. Editor:
La ventilación mecánica no inva-
siva (VMNI) es un procedimiento uti-
lizado desde hace años en el ámbito
de urgencias en pacientes con insufi-
ciencia respiratoria aguda (IRA) que
no responden a oxigenoterapia1. La
evidencia científica avala su uso en
casos de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC) reagudizada,
edema agudo de pulmón cardiogéni-
co e inmunodeprimidos, pero su in-
dicación es controvertida en pacien-
tes con neumonía adquirida en la
comunidad (NAC)2.
Varón de 33 años que acudió a urgen-
cias por fiebre (39,5ºC), tos y expectora-
ción hemoptoica acompañada de disnea
progresiva de una semana de evolución.
Entre sus antecedentes destacaba taba-
quismo severo, consumidor ocasional de
cocaína y 3 episodios de herpes zóster. Su
pareja era seropositiva para el VIH. Al lle-
gar a urgencias estaba febril, taquicardico,
taquipneico, hipotenso y el pulsioxímetro
mostraba una SaO2 de 85% sin oxigeno-
terapia. Entre los hallazgos de laboratorio
destacaba leucocitosis con neutrofilia, pro-
teína C reactiva (PCR) de 315,7 mg/L,
PaO2/FiO2 < 200 sin hipercapnia, creatini-
na en plasma de 1,53 mg/dl y coagulopa-
tía. La radiografía de tórax mostraba un
infiltrado alveolar en el hemitórax derecho
y el lóbulo inferior izquierdo (Figura 1). Se
orientó el diagnóstico como NAC grave y
disfunción multiórgano, se inició soporte
hemodinámico con fluidoterapia y nor-
adrenalina así como antibioterapia con ce-
fepime y levofloxacino. Ante una hipoxe-
mia refractaria a la oxigenoterapia
estándar, se decidió valorar la respuesta a
la VMNI dada la sospecha de inmunodefi-
ciencia, y aplazar la VM con intubación
traqueal (VMI). Se realizó soporte ventila-
torio con VMNI (ver figura), con presión
de soporte inspiratorio de 14 cmH2O, pre-
sión positiva al final de la espiración de 6
cmH2O y FiO2 del 60%. Los hemocultivos
y antigenurias solicitados fueron positivos
para Streptococcus pneumoniae así como la
serología frente a VIH, con una carga viral
de 70.200 copias/ml y un recuento de 49
linfocitos CD4/µl. El paciente presentó
una mejoría clínica rápida y progresiva, se
retiró los inotropos al tercer día de ingreso
y la VMNI al quinto día. Paulatinamente
se corrigió la coagulopatía sin precisar
trasfusión y se normalizó la función renal
y fue dado de alta hospitalaria tras 10 días
de ingreso.
Nuestro caso ilustra la respuesta
positiva de un paciente inmunode-
primido con NAC, bacteriemia por
neumococo y disfunción multiórgano
mediante VMNI. Al no invadir la trá-
quea y no requerir sedación profun-
da, la VMNI disminuye el riesgo de
infección nosocomial y los tiempos
de estancia hospitalaria, lo que es de
especial importancia en pacientes se-
veramente inmunodeprimidos3,4. Des-
de la primera hora de terapia se pue-
de apreciar si existe respuesta a la
VMNI, mediante la valoración de la
mejora en 3 aspectos: mejora del in-
tercambio gaseoso, del trabajo respi-
ratorio y de la disnea subjetiva5,6. De
ahí la importancia de una vigilancia
intensiva de la evolución. Si no se
evidencia mejoría, se debe proceder
a la VMI sin dilación7. La experiencia
del equipo asistencial en el manejo
de la VMNI, la monitorización estre-
cha de la respuesta a la terapia y las
mejoras técnicas de los nuevos venti-
ladores de VMNI son factores que
animan a extender el uso de este so-
porte a pacientes seleccionados con
NAC grave e inmunodepresión en el
ámbito de la urgencia vital, dada la
elevada mortalidad de los pacientes
que precisen VMI en estos casos2,8,9.
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Disfunción multiorgánica
en el contexto de una
enteritis por Strongyloides
stercoralis
Sr. Editor:
El Strongyloides stercoralis (SS) es
un nematodo cosmopolita, endémico
de regiones rurales con clima tropical
y subtropical1. En España probable-
mente su prevalencia está infraesti-
mada. La zona de mayor incidencia
es la costa mediterránea2. El SS tiene
un ciclo de autoinfección con capaci-
dad de parasitación crónica durante
décadas, generalmente asintomática
o con síntomas gastrointestinales le-
ves. En pacientes inmunodeprimidos
puede producir un síndrome de hipe-
rinfección que se manifiesta con fie-
bre, síntomas gastrointestinales,  neu-
monía, púrpura petequial, meningitis
y shock séptico. Tiene una mortalidad
del 30-80% según la precocidad del
diagnóstico y del tratamiento3-5.
Varón de 40 años ecuatoriano, resi-
dente en España desde hace ocho, con
antecedentes de glioblastoma multiforme
tratado mediante cirugía, radioterapia y
quimioterapia con temozolomida y dexa-
metasona. Acudió al hospital por diarrea
verdosa y vómitos con dolor epigástrico.
Negaba viajes recientes o ingesta de ali-
mentos en mal estado. A la exploración
mostraba la presión arterial de 80/55
mmHg, una frecuencia cardiaca de 130
lpm, frecuencia respiratoria de 33 rpm,
deshidratación y un abdomen con dolor
difuso sin signos de irritación peritoneal.
En la analítica destacaba: leucocitos
14.880/µL (neutrófilos 11.400/µL, eosino-
filos 800/µL), hemoglobina 19,6 g/dL, ph
7,25, bicarbonato 12,7 mEq/L, lactato 4,9
mmol/L y creatinina 4 mg/dl. La tomogra-
fía computarizada abdominal mostraba
distensión de asas de yeyuno con engro-
samiento circunferencial de la mucosa. En
urgencias se inició resucitación con apor-
tes de líquidos endovenosos y antibioterá-
pia con piperacilina tazobactam; y se ob-
tuvieron hemocultivos y coprocultivos. En
ausencia de mejoría, ingresó en la unidad
de cuidados intensivos, donde con moni-
torización hemodinámica se objetivó un
patrón de shock distributivo. Se continuó
con sueroterapia intensa y se inició nor-
adrenalina (0,3 µg/kg/min) e hidrocortiso-
na (100 mg/8 h). La evolución fue favora-
ble con estabilización clínica y mejoría
analítica, pero persistió la diarrea. En el es-
tudio de las heces se objetivó larvas de SS,
y se inició tratamiento con ivermectina,
con lo que se resolvió la diarrea.
Como en nuestro caso, el principal
factor de riesgo para una infección
grave por SS es la inmunodepresión
celular (glucocorticoides y otros inmu-
nosupresores)5. En las formas crónicas,
la detección del parasito en heces es
baja, al contrario que en las formas
graves y en la hiperinfección6. La sero-
logía puede ser falsamente negativa en
pacientes inmunodeprimidos. El diag-
nóstico en España a menudo es tardío
y puede tener consecuencias fatales.
Además de realizar un diagnóstico pre-
coz y un manejo adecuado de la sepsis
grave7, el tratamiento de elección es la
ivermectina en 2 dosis únicas consecu-
tivas (200 µg/kg/día por vía oral)8. En
la hiperinfección no se conoce la pauta
adecuada, aunque algunos autores su-
gieren tratamiento de 7 días. Como
prevención primaria se debería estudiar
y tratar el SS en los pacientes con fac-
tores de riesgo epidemiológicos y que
reciban tratamiento inmunosupresor.
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Angioedema lingual
recurrente en relación
al enalapril
Sr. Editor:
Hemos leído con atención el artícu-
lo de Córdoba et al. en el que los auto-
res exponen el caso de un paciente hi-
pertenso que desarrolló un edema
lingual y del resto de la cavidad oral a
las 24 h de iniciar el tratamiento con
enalapril1. Aunque está claramente esta-
blecida la relación entre la aparición de
angioedema y los inhibidores de la en-
zima convertidora de la angiotensina2
(IECA), esta asociación parece no ser
bien conocida entre los facultativos3. Si
bien la forma de presentación descrita
por los autores es la más habitual, no
es infrecuente que el angioedema se
presente años después de haber inicia-
do la terapéutica con IECA4,5. Esto hace
que en pacientes que consultan por
edema lingual, el tratamiento con IECA
se mantenga fruto del desconocimiento
de su posible papel etiopatogénico en
el angioedema3. En una revisión de 5
casos de angioedema por enalapril,
efectuada por Tocornal et al., la mayo-
ría de los pacientes había presentado
entre 1 y 7 episodios previos a la sus-
pensión del tratamiento con enalapril,
mientras que el tiempo de uso de ena-
lapril antes de la aparición de los sínto-
mas fue de 1 a 96 meses6.
Recientemente acudió a urgencias de
nuestro centro una paciente de 80 años
con antecedentes de hipertensión arterial
que refería haber presentado, hacía 3
años, un episodio de edema lingual a los 5
meses de haber iniciado tratamiento con
enalapril 20 mg/día, que se resolvió con
tratamiento convencional aunque no se
suspendió el enalapril. En esta ocasión la
paciente consultaba de nuevo por la apari-
ción de un gran edema lingual y cierto es-
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